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摘 要：作为中国传统医学的重要组成部分，针灸的疗效与现代科学内涵越来越受到人们的关注。近年来严

格的随机对照临床试验证实了针灸对某些优势病种的疗效，基础研究初步揭示了针灸治病的作用机理。本文通过

分析过往文献，结合本团队的相关研究工作，综述了针灸治疗神经系统等疾病的自噬溶酶体通路（ALP）调控机制的

研究进展。我们发现，在不同疾病模型中，针灸通过上调或者下调ALP改善相关病理，且穴位分布与ALP的单向/双
向调节存在一定相关性；但是目前的研究在实验设计和方法学方面存在一定的缺陷，针灸调控ALP的分子机制有

待进一步阐明。
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Abstract：As an important part of traditional Chinese medicine， the efficacy and scientificity of acupuncture have at⁃
tracted more and more attention. In recent years， rigorous randomized controlled clinical trials have confirmed the efficacy 
of acupuncture on certain dominant diseases， and basic researches have partially revealed the mechanism of acupuncture 
for treating diseases. By analyzing published literatures and referring to relevant studies from our research team， this paper 
reviews the mechanisms of acupuncture for treating neurological and other diseases via regulating the autophagy-lysosomal 
pathway （ALP）. We found that acupuncture improved related pathologies in different disease models by up-regulating or 
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down-regulating ALP， and there is a certain correlation between the distribution of acupoints and the one-way/two-way 
regulation of ALP； however， the current studies have some defects in experimental design and methodology， and the mo⁃
lecular mechanisms of acupuncture on ALP regulation remain to be further elucidated.

Key words： acupuncture； moxibustion； autophagy-lysosomal pathway
［J SUN Yat⁃sen Univ（Med Sci），2023，44（1）：10-17］

针灸疗法是中国传统医学特有的治疗手段之一，其使

用方法既可以单独运用刺法或灸法，也可将两者结合同时

施用以达到消除病痛的目的。中医临床工作积累了针灸有

效救治不同类型疾病的丰厚经验，且在临床研究中逐步得

到证实［1］。。但是针灸治疗效应的物质基础是什么，不同条

件的针灸方案对疾病病理机制的调控效果是否一致，以及

如何从调控病理机制的角度优化针灸治疗方案，增强疗效

等医学空白急需严谨的基础研究成果来填补。自噬（au⁃
tophagy）是真核细胞降解长寿蛋白和细胞器，维持细胞稳态

的主要代谢机制［2］。自噬体与溶酶体相互协作降解底物的

生物机制又称作自噬溶酶体通路（the autophagy-lysosome 
pathway，ALP）。ALP 异常与一系列疾病（包括神经退行性

疾病、代谢性疾病、感染性疾病、癌症等）的发生、发展密切

关联。在不同疾病中，或在某种疾病的不同的病理阶段，

ALP 的上调与下调可能扮演不同的角色（抑制或者促进病

理发展）。本文综述了针灸通过调节 ALP来改善疾病病理

机制的研究进展，并提出研究存在的问题与不足，以期为针

灸基础研究提供一些建议。

1 针灸穴位分布与调节ALP的关系

针灸的作用与穴位的选取密不可分。通过回顾针灸调

控 ALP 治疗不同疾病的实验研究，我们发现参与调控 ALP
的腧穴（图1）有以下特点：分布在躯干部的腧穴对ALP的调

节作用一般是单向的，如心俞（BL15）、肺俞（BL13）在治疗

心肌病中参与下调ALP［3-4］；而分布在头部及四肢的部分腧

穴更倾向于具备双向调节 ALP 的作用，如大椎（GV14）、百

会（GV20）、神庭（GV24）等既可能在治疗阿尔兹海默症中参

与上调ALP［5-6］，又可能在治疗脑缺血中参与下调ALP［7-8］。

2 针灸通过上调ALP治疗疾病

2.1　阿尔茨海默症

阿尔茨海默症（Alzheimer's disease，AD）俗称老年痴

呆，是最常见的神经退行性疾病，患者脑部皮层与海马神经

元中 β-淀粉样蛋白（β-Amyloid protein，Aβ）聚集形成老年

斑，以及过度磷酸化的微管相关蛋白 tau聚集形成神经纤维

缠结是主要的病理标志物。Aβ、tau蛋白可通过 ALP降解，

ALP的缺陷也会导致 Aβ、tau蛋白的聚集［9］。Guo等［10］发现

电针干预百会（GV20）和肾俞（BL23）能改善大鼠海马注射

Aβ诱发的认知障碍，该作用可被自噬抑制剂 3-MA减弱；电

针提高了 Aβ 注射大鼠海马 LC3B-II/I 与 BECN1 （Beclin1，
调控早期自噬囊泡形成的关键因子）的蛋白水平，降低了

Aβ 水平，增加了 LC3B 与 Aβ 共定位，提示电针可能通过促

进 Aβ 的自噬降解改善认知。在 D-半乳糖诱发的 AD 大鼠

模型中［11］，电针干预百会（GV20）和肾俞（BL23）被报道可改

善认知，减少海马区神经突触的缺失以及神经元微管损伤，

抑制 tau蛋白的磷酸化，其机制可能与抑制GSK3β/MTOR信

号通路有关。此外，朱才丰等［6］发现隔附子饼灸百会

（GV20）、风府（GV16）和大椎（GV14）改善APP/PSI双转基因

小鼠的认知障碍，减轻其海马与皮层中 Aβ1-42的蛋白水平，

以及提高海马区的自噬水平（LC3B-II/I，p62 的表达）等作

用都可以被 3-MA减弱。提示隔附子饼灸也可能通过促进

Aβ的自噬降解而改善AD小鼠的认知障碍。上述研究提示

针灸可改善 AD 相关认知障碍，但是对自噬流、ALP的指标

检测不全面，针刺降解 Aβ/tau，改善认知是否的确依赖于

ALP缺乏充分的实验证据。

我们团队发现“智三针”可通过激活转录因子 TFEB 

ALP：the autophagy-lysosome pathway.
图1　动物实验中参与调控ALP的腧穴分布图

Fig. 1　Distribution of acupoints involved in regulating 
ALP in animal experiments
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（ALP 的主要调节因子）调控 AD 小鼠（5xFAD）神经元的自

噬水平进而促进Aβ的降解［5］。我们首先证实了电针“智三

针”（神庭GV24与双侧本神GB13）能够改善AD小鼠的认知

障碍，并发现电针促进 AD小鼠脑部 APP （Aβ的前体蛋白）

与CTFs （APP的C端切割片段）的降解，但对切割APP的蛋

白酶 β-分泌酶（BACE1）的活性没有影响。即确定电针可

能是通过调控 APP/CTFs 及 Aβ 的降解从而改善了 AD 小鼠

认知障碍。其次，通过对自噬流、溶酶体活性指标的检测，

我们证明了电针可促进不溶性自噬底物 SQSTM1/p62 的降

解，促进自噬小体对 Aβ 的识别（LC3B/Aβ 共定位），自噬溶

酶体的形成（LC3B/CTSD 共定位），及溶酶体的生物合成

（LAMP1，CTSD 的表达）。我们进一步使用溶酶体抑制剂

CQ检测电针调控ALP的作用，结果发现电针促进了自噬溶

酶体的形成及溶酶体的生物合成，而对自噬小体的合成无

影响。在此基础上，我们探究了电针诱导ALP的分子机制，

发现电针促进 TFEB 去磷酸化及核转移（胞核 TFEB 增多，

p-TFEB 表达量减少），提高其调控自噬溶酶体生成的转录

活性，证明了电针通过上调ALP而加速APP/Aβ降解的作用

与其提高溶酶体活性和TFEB的表达密切相关。最后，我们

发现“智三针”是通过选择性抑制海马/皮层中AKT/MAPK1/
MTORC1通路而激活TFEB［5］。

2.2　帕金森病

作为第二大神经退行性疾病，帕金森病（Parkinson's 
disease，PD）患者中脑多巴胺能神经元（DA神经元）内α-突
触核蛋白（α-synuclein，SNCA）的错误折叠、聚集亦会导致

ALP障碍［12］。Tian等［13］发现电针干预阳陵泉（GB34）能改善

MPTP 诱导的帕金森病小鼠的运动功能障碍，减轻黑质区

DA 神经元的损伤（络氨酸羟化酶（TH）的表达）以及降低

SNCA 的蛋白水平。并通过检测造模后不同时间段黑质区

SNCA、LC3B-II、LAMP1的动态变化，观察自噬体、溶酶体形

态，以及 DA 神经元溶酶体的活性（TH/LAMP1 共定位），发

现电针可能是通过修复溶酶体的生物功能促进了 SNCA的

自噬降解。而除了发现电针干预阳陵泉（GB34）和太冲

（LR3）能够改善 MPTP 小鼠的运动功能障碍，抑制 MPTP 小

鼠纹状体 p62，增加 BECN1，DJ-1 的蛋白水平外，Hsu 等［14］

在排除异氟烷麻醉剂对正常小鼠大脑皮层自噬水平的影响

的条件下，证明了电针能够提高正常小鼠黑质DA神经元中

LC3B的蛋白水平（TH/LC3B共定位）；提高黑质、纹状体、海

马和大脑皮层的神经元中 LC3的蛋白水平，而对星形胶质

细胞中 LC3B 无影响（NeuN/LC3B 共定位，GFAP/LC3B 共定

位）；并上调正常小鼠纹状体、海马和大脑皮层的自噬流（根

据自噬小体生成，底物的降解，线粒体自噬等多个自噬标志

物及相关蛋白的表达）。此外，有研究显示艾灸足三里

（ST36）、关元（CV4）和中庭（CV16）能改善鱼藤酮诱导的PD
大鼠的运动功能障碍和黑质区 DA神经元损伤，抑制 SNCA
的表达；同时艾灸还提高黑质区 LC3B-II，降低 p-MTOR 和

p-P70S6K的表达［15］。

2.3　脑出血

脑出血（intracerebral hemorrhage，ICH）是指原发性非外

伤性脑血管破裂而引发局部脑组织出血，造成神经功能障

碍的一类脑血管疾病。ICH会诱发局部脑组织的ALP，但自

噬在 ICH 中的作用尚不明确［16］。Liu 等［17］通过使用 3-MA
证明了 ICH诱发的自噬对 ICH大鼠受损组织的神经功能障

碍和神经凋亡的病理表现有改善作用；并发现针刺百会

（GV20）和曲鬓（GB7）减轻 ICH大鼠的病理损伤的作用可能

与其进一步诱导自噬的发生（自噬小体和自噬溶酶体增加，

损伤的线粒体减少）有关；此外，该研究还发现针刺增加了

受损脑组织中 BECN1、PINK、Parkin、NIX，降低了 CASP9 等

蛋白的表达。该结果提示针刺可能通过促进线粒体自噬而

减轻 ICH引起的神经凋亡和神经功能损伤。另一实验通过

使用自噬诱导剂 rapamycin 证明自噬对 ICH 大鼠受损组织

的病理表现有改善作用；并且报道了针刺减轻 ICH 大鼠的

病理损伤的作用可能与其改善自噬溶酶体生物活性，促进

p62的降解，上调自噬流有关［18］。

2.4　脊髓损伤

脊髓损伤（spinal cord injury，SCI）是一类因脊柱严重受

损变形并压迫脊髓或损伤脊髓而导致机体运动功能障碍的

一类神经系统疾病。大部分研究显示激活 ALP能促进 SCI
的神经修复［19］。研究发现电针干预夹脊穴（EX-B2）能改善

SCI大鼠模型的运动功能和脊髓组织的损伤程度；抑制损伤

组织中坏死标志物 RIPK1、RIPK3 和 MLKL 的表达；增加溶

酶体和自噬溶酶体的量，增强溶酶体活性，促进 p62 降解；

且以上电针作用能被 CQ消弱［20］。该结果提示电针可能主

要是通过提高溶酶体功能上调ALP，从而抑制细胞坏死，减

轻组织损伤，改善 SCI 大鼠的运动功能［20］。另一研究报道

了电针干预大椎（GV14）和命门（GV4）对 SCI大鼠的运动功

能和脊髓组织的保护作用可能与其调节 PI3K/AKT/MTOR
通路相关［21］。此外，在 SCI小鼠模型中，代攀等［22］发现电针

干预夹脊穴对脊髓组织及神经功能的保护作用与其抑制内

质网应激（降低内质网应激标志物GRP78、CHOP的表达），

上调自噬流（降低p62，增加LC3B-II的表达）有关。

2.5　其　他

杨云昊等［23］在探究电针干预太冲（LR3）与肾俞（BL23）
调节快速衰老小鼠（SAMP8）肝脏脂质代谢的研究中发现，

电针能够明显降低 SAMP8小鼠血清总胆固醇、甘油三酯与

低密度脂蛋白等指标；降低 p62，提高LC3B-II、BECN1、Atg7
的表达量。该实验提示电针可能通过提高肝脏细胞的自噬

水平而促进快速衰老小鼠肝脏的脂质代谢。Peng等［24］发现

电针干预归来（ST29）和内关（SP6）能够降低 DHEA 诱导的

多囊卵巢综合征（PCOS）大鼠模型卵巢组织中卵泡囊肿的

数量、雄性激素、LH 和 LH/FSH 等生化指标的水平，以及

CYP17 和 CYP19 的 mRNA 的表达量，并证明该作用与电针

上调 ALP 有关（增加 LC3B-II/I、BECN1，降低 p62 的蛋白水

平，且电针的作用被 3-MA 减弱）。其次，通过检测葡萄糖
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代谢的相关指标（血清胰岛素水平，HOMA-IR指数，骨骼肌

GLUT-4、ATG 和 ERK 的水平），该研究证明了电针能够抑

制 DHEA 诱导的胰岛素抵抗，并且发现该作用与电针抑制

MTOR/4EBP1信号通路有关；另外，该研究还发现电针能够

减轻 DHEA 诱导的线粒体功能障碍（增加 Complex I、Com⁃
plex III的表达量，抑制细胞色素C的过度转移）和内质网应

激（降低 GRP78、ATF4 和 CHOP 的表达）；并且以上电针作

用都被 3-MA 减弱。该实验提示电针通过上调 ALP 抑制

DHEA 诱导的胰岛素抵抗、线粒体功能损伤和内质网应激

从而改善 PCOS大鼠的卵巢功能。郝锋等［25］发现艾灸足三

里（ST36）能改善类风湿性关节炎（rheumatoid arthritis， RA）
大鼠的关节滑膜细胞形态，提高 LC3B-II、Beclin-1 的表达

量。此外，在糖尿病肾病［26］，糖尿病胃痉挛［27］，带状疱疹后

遗神经痛［28］，胎儿宫内窘迫［29］，高血压［30］，脾脏缺乏综合

征［31］，慢性肾病［32］等相关动物实验中，针灸效应也可能涉及

到提高细胞ALP水平。

3 针灸通过下调自噬溶酶体通路治

疗疾病

3.1　脑缺血再灌注与脑损伤

脑缺血再灌注（cerebral ischemia/reperfusion，CIR）［33］是

大部分脑中风的典型病理表现。CIR 后，过度活跃的 ALP
会加速脑损伤区域的神经元坏死［34］。在大脑中动脉闭塞/
再灌注诱导的CIR大鼠模型中，电针干预曲池（LI11）、足三

里（ST36）或百会（GV20）被报道能够通过抑制自噬水平

（p62、LC3B-Ⅱ），减少CIR后病灶区域的体积，减轻神经功

能缺损，且该作用或与上调 PI3K/AKT/MTOR 通路有关

（PI3K 抑制剂可抵消电针对 CIR 同侧海马自噬流的调节作

用）［35］；或与激活 SIRT1-FOXO1信号通路有关（SIRT1的抑

制剂EX527能消减电针对CIR皮层自噬流的调节作用）［36］。

而 Sun等［7］发现电针干预百会（GV20）和曲鬓（GB7）可能通

过抑制内质网应激导致的自噬与凋亡，从而减轻 CIR 大鼠

的脑损伤。该实验首先确定了电针能减轻CIR大鼠病灶的

损伤；并通过电针联合内质网应激抑制剂 4-PBA或活化剂

TM，发现电针减轻CIR脑损伤的作用与其调控PERK/IRE1/
ATF-6信号通路抑制皮层、海马和纹状体的内质网应激有

关。其次，该实验发现电针抑制了 CIR 大鼠脑损伤组织的

自噬流（增加 p62，减低 LC3B-II/I和Beclin-1的表达），且该

作用被TM减弱，即证明了电针可能通过抑制CIR大鼠脑组

织内质网应激而下调 ALP；还发现电针抑制 CIR 大鼠脑损

伤组织中的细胞凋亡（降低Bax、CASP3、CASP9和CASP12，
增加Bcl-2的表达量），该作用也被 TM消减，即证明了电针

通过抑制CIR大鼠脑组织内质网应激而减少细胞凋亡。而

在其他实验中，电针水沟穴（GV26）［37］或眼针干预［38］也被报

道能抑制 CIR 大鼠的病灶区域组织的细胞凋亡和自噬水

平。此外，Zheng 等［8］发现电针干预百会（GV20）和大椎

（GV14）降低脑中风大鼠中枢性疼痛的指标，修复损伤脑组

织细胞器形态的作用可能与其降低海马区 COX-2 和 β
-Catenin的表达，抑制ALP水平（增加LC3B-II/I、LAMP1，减
少p62的表达）有关。

3.2　心肌病

心肌缺血再灌注（myocardial ischemia/reperfusion，MIR）
是冠状动脉梗阻一段时间后，再灌注造成缺血组织进一步

加重损伤的病理过程。该过程的病理机制与过度活跃的

ALP 密切相关［39］。Xiao 等［40］发现在造模前电针干预内关

（PC6）能减轻 MIR 大鼠的心肌损伤和细胞凋亡；还能减少

MIR 大鼠心肌组织中自噬囊泡的数量、抑制线粒体与溶酶

体的融合（线粒体与LAMP2共定位），降低ULK1、FUNDC1，
增 加 MTORC1 的 表 达 ；且 以 上 作 用 都 会 被 rapamycin 
（MTORC1的抑制剂）消除。该实验提示电针可能通过调控

MTORC1/ULK1/FUNDC1 信号通路抑制线粒体自噬而发挥

保护心肌的作用。而对于急性心肌缺血大鼠模型，有研究

发现针刺干预心经五输穴能够改善心肌损伤，降低缺血部

位心肌的PINK和Parkin的表达量，而肺经的五输穴没有该

作用［41］；也有实验发现电针干预通里（HT5）和神门（HT7）可

以保护心肌组织，提高心肌细胞中 p-AKT/AKT与 p-MTOR/
MTOR 的表达［42］。此外，艾灸对慢性心肌病大鼠的心肌组

织也有保护作用，研究发现艾灸肺俞（BL13）和心俞（BL15）
对慢性心肌病大鼠心肌组织的保护作用可能与下调

FUNDC 信 号 通 路（降 低 ULK1、PGAM5、FUNDC1 与 p-
FUNDC1的表达），抑制 ALP（降低 LC3B-II/I，增加 p62的表

达）有关［3］；也可能与上调心肌组织中 p-MTOR/MTOR，降低

AKT、BECN1和p53的表达有关［4］。

3.3　其　他

在 TNBS诱导的慢性肠炎（Crohn's disease， CD）大鼠模

型中，艾灸天枢（ST25）和气海（CV6）可能对损伤的结肠粘

膜有修复作用，且该作用可能与艾灸抑制结肠粘膜组织的

自噬水平有关［43］，也可能与艾灸通过下调ALP而减轻CD大

鼠结肠粘膜组织的炎症反应有关［44］。此外，在哮喘［45］，慢阻

肺［46］，转化性结直肠癌［47］，抑郁［48］，功能性消化不良［49］等动

物研究中也有报道针灸干预的作用与抑制ALP相关。

4 讨 论
ALP是降解大分子蛋白质和坏损细胞器的重要生物机

制，包括从自噬相关蛋白招募形成囊泡（自噬的起始阶段，

例如 ULK1/Atg1 复合物的形成［50］，PI3K/VPS34 复合物的形

成［51］等）到完整的双层膜结构的自噬小体的形成（自噬体的

发展成熟阶段，例如 LC3-I向 LC3-II的转化， ATG8复合物

的加工）、溶酶体的合成与成熟（例如溶酶体膜蛋白

LAMP1， LAMP2 及溶酶体酶 Cathepsin B， Cathepsin D 的合
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成、以及自噬小体膜结构与溶酶体膜结构相融合，底物暴露

在溶酶体内腔被溶酶体酶降解）。该过程的发生受MTOR， 
AMPK， BECN1， SNARE TFEB/TFE3 和 Rab 蛋白等生物因

子参与的多种调节机制所调控［52］。ALP降解底物的能力称

作自噬流或自噬通量，是自噬研究中通常需要首先观察和

确认的指标。对于通过调控ALP改善疾病病理特征的实验

研究，首先要明确自噬流的变化对疾病模型整体的影响。

自噬水平在同一疾病的不同发病阶段中变化可能是不一致

的，如在AD的早期，大脑神经元内自噬流一般是提高的，这

个阶段上调的ALP可以协助神经元加速降解刚刚聚集的蛋

白质异构体，但随着 AD病理的不断加重，大量过度积聚的

蛋白质会破坏 ALP功能，从而抑制神经元的自噬流［53］。所

以明确实验所复制的疾病模型自身的自噬流水平的变化，

以及这种变化对疾病病理发展的作用（抑制或促进）是研究

中首要考虑的问题。如果在一些疾病中，ALP 的变化对病

理损伤的作用是不明确（如脑出血后，出血部位组织中ALP
的变化可能是机体为维持细胞内环境稳态而加速降解坏损

细胞器的应激反应，也可能是加速神经元死亡的异常表

现［16］），这类实验应该首先通过上调或者下调自噬，证明

ALP 对疾病病理的抑制或促进作用。如 Liu等［17］通过使用

3-MA 证明了脑出血诱发的自噬对 ICH 大鼠神经功能障碍

和组织损伤的病理表现具有一定改善作用，继而在此前提

条件下，进一步研究了电针干预对 ICH 大鼠的保护作用与

其调节ALP的关系。

另一方面，还应当注意评估针灸改善病理表现的作用

是否与调节 ALP 相关。以我们自己的研究为例［5］，首先已

知在 AD的病理机制中 Aβ的降解与 ALP是密切相关，当发

现电针可能促进Aβ的降解后，我们才进一步检测了自噬流

的重要指标，并通过使用CQ来干扰电针调控ALP的作用效

果而证明了电针调控 ALP水平与改善 AD的病理表现是直

接相关的（CQ 减弱了电针降解 Aβ 的能力、上调 ALP 的能

力，以及改善AD小鼠的认知能力）［5］。而在某些研究中，若

针灸所改善的相关病理指标与 ALP不存在相关性时，检测

自噬流指标对探究针灸疗效的实验目的而言意义不大。另

外，研究针灸对正常机体的生物调节作用对疾病的预防与

治疗意义深远，而现在相关疾病的动物研究中一般会忽略

掉针灸对正常对照组实验动物的干预效应。

值得引起重视的是，目前针灸研究中对 ALP 及自噬流

的检测存在一些缺陷：第一，多数实验没有检测自噬流的变

化。LC3B-II 和 p62 是监测自噬通量的标志物，LC3B 是参

与自噬体形成的重要蛋白质，其经修饰后主要分为位于细

胞质中游离的 LC3B-I 和参与组成自噬体双层膜结构的

LC3B-II，其中 LC3B-II是定位自噬小体并评估其状态的标

志性蛋白。而自噬底物转运蛋白 p62能够识别细胞质中需

要被降解的底物蛋白并随底物一起被转运至自噬体内，随

着自噬的发生，p62和底物最终在自噬溶酶体中被溶酶体酶

降解，故 p62的表达量能反映自噬溶酶体降解底物的能力，

结合 LC3B-II 与 p62 的蛋白水平才能初步评估自噬流的变

化［54］。同时，需要考虑可溶性/不溶性 p62以及溶酶体指标

（LAMP1， CTSD等）的检测。但在针灸研究中，部分实验只

检测了LC3B-II或 p62；或没有检测这两个自噬标志物的蛋

白水平，而是检测了 ALP相关分子通路上其他蛋白质的变

化。这两种情况都不能直接判断针灸对 ALP的调控作用。

第二是有关自噬诱导剂/抑制剂的使用。当确定针灸可以

改善疾病模型的病理表现并对 ALP存在调控作用时，我们

可以使用自噬诱导剂/抑制剂进一步验证针灸诱导自噬的

作用与其治疗作用是否相关，然后进一步定位针灸具体改

变了ALP的哪个阶段。

5 总结与展望

通过回顾针灸相关的基础研究，本文归纳了针灸通过

调控ALP改善不同疾病病理表现的研究进展。目前针灸治

疗疾病的机制研究仍处于起步阶段，但现阶段针灸调控

ALP的研究数据已经能逐步反映出针灸改善特定病理表现

的良好效果。未来若能详细阐释腧穴选择性、特异性调控

病理机制的物质基础，将会有益于疾病的预防与治疗。
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